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РЕЗЮМЕ. Видалення великих об'ємів паренхіми печінки і легень може супроводжуватися виникненням 
пост резекційної портальної і легеневої гіпертензій. Останні призводять до виражених змін гемодинаміки та мор-
фологічної перебудови органів великого та малого кіл кровообігу. При цьому структура порожньої кишки та її 
м'язової оболонки зазнають змін, які у названих патологічних умовах досліджені недостатньо. 
Мета – кількісними морфологічними методами вивчити особливості ремоделювання структур м'язової обо-
лонки порожньої кишки при портальній та легеневій гіпертензіях.
Матеріал і методи. Дослідження проведені на 45 білих щурах-самцях, які були поділені на 3 групи. 1-а група 
нараховувала 15 інтактних тварин, 2-а – 15 щурів з пострезекційною портальною гіпертензією, 3-я – 15 тварин з 
легеневою артеріальною гіпертензією і декомпенсованим легеневим серцем. Артеріальну легеневу гіпертензію і 
декомпенсоване легеневе серце моделювали шляхом правосторонньої пульмонектомії. Пострезекційну пор-
тальну гіпертензію моделювали шляхом резекції 58,1 % паренхіми печінки. Евтаназію дослідних тварин здійсню-
вали кровопусканням в умовах тіопенталового наркозу через місяць від початку експерименту.
Вирізані шматочки порожньої кишки фіксували у 10 % нейтральному розчині формаліну, після проведення 
через етилові спирти зростаючої концентрації їх поміщали у парафін і виготовляли гістологічні препарати. На гіс-
тологічних мікропрепаратах вимірювали товщину колового і поздовжнього шарів м'язової оболонки порожньої 
кишки, діаметри внутрішніх колових і зовнішніх поздовжніх міоцитів, їх ядер, ядерно-цитоплазматичні відношен-
ня у цих клітинах, відносні об'єми внутрішніх колових та зовнішніх поздовжніх міоцитів, відносні об'єми строми у 
коловому та поздовжньому шарах, стромально-міоцитарні відношення у них, відносні об'єми пошкоджених міо-
цитів у коловому та поздовжньому шарах. Кількісні показники обробляли статистично. 
Результати. Видалення 58,1 % паренхіми печінки призводило до розвитку пострезекційної портальної гіпер-
тензії. Виражено зміненими при цьому виявилися морфометричні параметри структур колового та поздовжнього 
шарів м'язової оболонки порожньої кишки. Товщина колового шару м'язової оболонки через місяць після резек-
ції 58,1 % паренхіми печінки статистично достовірно зменшилася на 4,1 %, діаметр міоцитів – на 6,1 %, ядерно-ци-
топлазматичні відношення у них зросли на 50,0  %, cтромально-міоцитарні відношення – на 14,3  %, відносний 
об'єм пошкоджених міоцитів – у 14,4 раза. Діаметр зовнішніх поздовжніх міоцитів у даних експериментальних 
умовах виявився зменшеним всього на 1,6 %, діаметр ядер зріс на 4,6 % (р<0,01), ядерно-цитоплазматичні відно-
шення – на 15,2 % (р<0,001), стромально-міоцитарні відношення – на 14,1 %, відносний об'єм пошкоджених міоци-
тів – у 8,1 раза. Морфологічна перебудова структур колового та поздовжнього шарів м'язової оболонки порож-
ньої кишки в умовах артеріальної легеневої гіпертензії була менш вираженою. При цьому ядерно-цитоплазматич-
ні відношення у внутрішніх колових міоцитах зросли на 30,2 %, а у зовнішніх поздовжніх – на 12,4 %, а відносні 
об'єми їх пошкоджень – відповідно у 8 та 5,9 раза. 
Висновки. Видалення великих об'ємів паренхіми печінки призводить до пострезекційної портальної гіпер-
тензії, а правостороння пульмонектомія – до артеріальної легеневої гіпертензії, легеневого серця та його деком-
пенсації. Змодельовані патологічні стани призводять до вираженої морфологічної перебудови (ремоделювання) 
структур колового та поздовжнього шарів м'язової оболонки порожньої кишки, яка характеризується диспропор-
ційними нерівномірними змінами морфометричних параметрів гладких міоцитів, їх ядер, порушеннями ядерно-
цитоплазматичних відношень у цих клітинах, атрофією, зростанням стромальних структур та відносних об'ємів 
пошкоджених міоцитів у м'язовій оболонці, що може ускладнюватися дисфункцією ушкодженого органа. Більш 
виражені морфологічні зміни виявлені у коловому шарі м'язової оболонки порожньої кишки та в умовах постре-
зекційної портальної гіпертензії. 
КЛЮЧОВІ СЛОВА: портальна гіпертензія, легенева гіпертензія, порожня кишка, м'язова оболонка, морфо-
метрія.
Вступ. Порожня кишка є важливим органом 
травної системи, яка до сьогоднішнього дня ви-
вчається морфологами і клініцистами при різних 
фізіологічних та патологічних станах [3, 13]. Відо-
мо, що порушення гемодинаміки можуть призво-
дити до структурних змін у оболонках даного ор-
гана, які в умовах портальної та легеневої гіпер-
тензій досліджені недостатньо.
 Мета – кількісними морфологічними мето-
дами вивчити особливості ремоделювання струк-
тур м'язової оболонки порожньої кишки при пор-
тальній та легеневій гіпертензіях.
Матеріал і методи дослідження. Досліджен-
ня проведені на 45 лабораторних статевозрілих 
білих щурах-самцях, які були поділені на 3 групи. 
1-а група нараховувала 15 інтактних тварин, 2-а – 
ISSN 1811–2471. Здобутки клінічної і експериментальної медицини. 2019. № 1 133
Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему, ювілеї 
15 щурів з пострезекційною портальною гіпер-
тензією, 3-я – 15 дослідних тварин з легеневою 
артеріальною гіпертензією і декомпенсованим ле-
ге невим серцем. Артеріальну легеневу гіпертен-
зію і декомпенсоване легеневе серце моделю-
вали шляхом правосторонньої пульмонектомії 
[9]. Пострезекційну портальну гіпертензію моде-
лювали шляхом резекції 58,1 % паренхіми печін-
ки [3]. Оперативні втручання проводили в умовах 
тіопенталового наркозу з дотриманням правил 
асептики і антисептики. Евтаназію дослідних тва-
рин здійснювали кровопусканням в умовах тіо-
пенталового наркозу через місяць від початку 
експерименту.
Вирізані шматочки порожньої кишки фіксува-
ли у 10 % нейтральному розчині формаліну і після 
проведення через етилові спирти зростаючої кон-
центрації поміщали у парафін. Мікротомні зрізи 
товщиною 5–7 мкм забарвлювали гематоксиліном- 
еозином, за ван-Гізон, Маллорі, Вейгертом, толуї-
диновим синім [10]. На гістологічних мікропрепа-
ратах вимірювали товщину колового шару (ТКШ) 
м'язової оболонки порожньої кишки, діаметри 
внутрішніх колових міоцитів (ДМК), їх ядер (ДЯК), 
ядерно-цитоплазматичні відношення у цих кліти-
на (ЯЦВК), відносний об'єм внутрішніх колових 
міо цитів (ВОМК), відносний об'єм строми (ВОСК) у 
коловому шарі, стромально-міоцитарні відношен-
ня у ньому (СМВК), відносний об'єм пошкоджених 
міоцитів у коловому шарі (ВОПМК), товщину по-
здовжнього шару (ТПШ), діаметр зов нішніх по-
здовжніх міоцитів (ДМП), їх ядер (ДЯП), ядерно-ци-
топлазматичні відношення у цих клітинах (ЯЦВП), 
відносний об'єм зовнішніх поздовжніх міоцитів 
(ВОМП), відносний об'єм строми у поздовжньому 
шарі (ВОСП), стромально-міоцитарні відношення у 
ньому (СМВП), відносний об'єм пошко джених зо-
внішніх поздовжніх міоцитів (ВОПМП) [1].
При виконанні дослідів та евтаназії експери-
ментальних тварин дотримувалися «Загальних 
етичних принципів експериментів на тваринах», 
ухвалених Першим національним конгресом з біо-
етики (Київ, 2001), та «Європейської конвенції про 
захист хребетних тварин, що використовуються в 
дослідних та інших наукових цілях»[4]. Кількісні 
показники обробляли статистично. Обробка ре-
зультатів виконана у відділі системних статистич-
них досліджень ДВНЗ "Тернопільський державний 
медичний університет імені І.  Я.  Горбачевського 
МОЗ України" в програмному пакеті STATISTIKA 
(«Statsoft Inc., США»). Різницю між порівнюваль-
ними величинами визначали за критеріями Стью-
дента та Манна-Уітні [1,5].
Результати й обговорення. Отримані в резуль-
таті проведеного дослідження дані наведено в таб-
лиці 1. Внаслідок усестороннього аналізу показ-
ників, представлених у таблиці, встановлено, що 
товщина колового шару м'язової оболонки непо-
шкодженої порожньої кишки з вираженою статис-
тично достовірною різницею (р<0,001) в 1,4 раза 
перевищувала аналогічний морфометричний па-
раметр поздовжнього шару. Неоднаковими при 
цьому виявилися діаметри внутрішніх колових та 
зовнішніх поздовжніх міоцитів та їх ядер у дослі-
джуваних шарах м'язової оболонки порожньої 
кишки. Більші вказані кількісні морфологічні по-





ТКШ, мкм 56,65±0,45 54,30±0,42* 54,80±0,45*
ДМК, мкм 9,05±0,06 8,50±0,03*** 8,60±0,03***
ДЯК, мкм 2,80±0,02 3,06±0,02*** 3,04±0,02***
ЯЦВК 0,096±0,102 0,144±0,002*** 0,125±0,002***
ВОМК, % 88,7±1,2 87,2±1,2 87,8±1,5
ВОСК, % 11,30±0,09 12,80±0,07*** 12,2±0,09***
СМВК 0,126±0,001 0,146±0,002*** 0,138±0,002**
ВОПМК, % 2,26±0,02 22,6±0,36*** 18,20±0,21***
ТПШ, мкм 39,80±0,33 33,80±0,36*** 35,40±0,33***
ДМП, мкм 6,12±0,04 6,02±0,03*** 6,04±0,03
ДЯП, мкм 2,83±0,02 2,96±0,02** 2,93±0,02**
ЯЦВП 0,210±0,002 0,242±0,003*** 0,236±0,003***
ВОМП, % 88,6±1,2 87,4±1,2 88,0±1,5
ВОСП, % 11,40±0,12 12,60±0,09 12,0±0,08**
СМВП 0,128±0,001 0,144±0,002*** 0,136±0,002***
ВОПМП, % 2,14±0,02 17,30±0,12*** 12,60±0,12***
Примітки. * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001, порівняно з 1-ю групою.
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казники колового шару м'язової оболонки, порів-
няно з поздовжнім, свідчать, що попередня струк-
тура інтенсивніше функціонує та виконує більшу 
роботу і є більш потужною. Ядерно-цитоплазма-
тичні відношення у внутрішніх колових міоцитах, 
стромально-міоцитарні відношення, відносні об'є-
ми пошкоджених гладких міоцитів у досліджува-
них шарах м'язової оболонки неушкодженої по-
рожньої кишки підтверджували наведене вище.
У дослідних тварин через місяць після резек-
ції 58,1  % паренхіми печінки при розтині очере-
винної порожнини спостерігалося розширення 
ворітної печінкової вени, повнокров'я і розши-
рення брижових вен та видимого венозного рус-
ла тонкої та товстої кишок, асцит, спленомегалія. 
Слизова оболонка порожньої кишки повнокров-
на, набрякла, з поодинокими осередками точко-
вих крововиливів. Описане вище свідчило про на-
явність пострезекційної портальної гіпертензії 
[2,11]. Правостороння пульмонектомія призводи-
ла до артеріальної легеневої гіпертензії, легене-
вого серця та його декомпенсації, яка характери-
зувалася малорухомістю тварин, втратою апетиту, 
задишкою, ціанозом видимих слизових оболо-
нок, гідротораксом, гідроперикардом, асцитом та 
периферійними набряками [9].
Виявлено, що через місяць після резекції 
58,1 % паренхіми печінки товщина колового шару 
зменшилася на 4,1 % (р<0,05), а в умовах деком-
пенсованого легеневого серця – на 3,3  %. Діа-
метри внутрішніх колових міоцитів у 2-й групі 
спостереження при цьому зменшилися на 6,1  % 
(р<0,001), у 3-й групі – на 5,0 % (р<0,001). Діаметри 
ядер вказаних міоцитів відповідно збільшилися 
на 9,3 % та 8,6 % (р<0,001), а ядерно-цитоплазма-
тичні відношення у досліджуваних клітинах – на 
50,0 % (р<0,001) та 30,2 % (р<0,001). Наведені змі-
ни останніх морфометричних параметрів свідчи-
ли про виражене порушення структурного клі-
тинного гомеостазу [8].
Відносні об'єми внутрішніх колових міоцитів 
(р<0,05) у даних умовах експерименту суттєво не 
змінювалися, а відносний об'єм строми у 2-й групі 
спостережень зріс на 13,3 % (р<0,001), у 3-й – на 
8,0  % (р<0,001). Відносний об'єм пошкоджених 
внутрішніх колових міоцитів при портальній гі-
пертензії збільшився у 10,4 рази, а при легеневій 
гіпертензії – у 5,3 рази (р<0,001). Стромально-міо-
цитарні відношення при цьому відповідно зросли 
на 15,9 % та на 9,5 % (р<0,001).
У поздовжньому шарі м'язової оболонки по-
рожньої кишки при пострезекційній портальній 
гіпертензії і при артеріальній легеневій гіпер-
тензії морфологічна перебудова досліджуваних 
структур була аналогічна описаній. Ступінь вира-
ження цих структурних змін був меншим, порів-
няно з наведеним вище. Так, діаметр зовнішніх 
поздовжніх міоцитів порожньої кишки при пост-
резекційній портальній гіпертензії зменшився на 
1,6 %, а при декомпенсованому легеневому сер-
ці – на 1,3 %. Діаметри ядер вказаних гладких міо-
цитів відповідно збільшилися на 4,6 та 3,5  % 
(р<0,01), ядерно-цитоплазматичні відношення – 
на 15,2 та 12,4  % (р<0,001). Збільшеними в обох 
групах спостережень виявилися відносні об'єми 
строми та стромально-міоцитарні відношення. 
Так, при пострезекційній портальній гіпертензії 
відносний об'єм строми у поздовжньому шарі по-
рожньої кишки зріс на 10,5 % (р<0,01), при артері-
альній легеневій гіпертензії – на 5,3 % (р<0,01), а 
стромально-міоцитарні відношення, – відповідно 
на 12,5 % (р>0,001) та 6,2 % (р<0,001). Відносний 
об'єм пошкоджених зовнішніх поздовжніх міоци-
тів у 2-й групі спостережень виявився статистично 
достовірно збільшеним (р<0,001) у 8,08 раза, а 
при легеневій гіпертензії та декомпенсації леге-
невого серця – у 5,9 раза.
Морфологічні виміри структур м'язової обо-
лонки порожньої кишки свідчать, що в умовах 
пост резекційної портальної гіпертензії та легене-
вої гіпертензії з декомпенсацією легеневого сер-
ця у досліджуваних структурах виникають атро-
фічні процеси (зменшення розмірів клітин, заміна 
пошкоджених клітин сполучною тканиною), що 
обумовлено гіпоксією, загальними процесами та 
імунними реакціями, що мають місце при змоде-
льованій патології [7, 12].
Варто зазначити, що виявлені структурні змі-
ни у м'язовій оболонці можуть призводити до по-
рушення моторики та дисфункції кишки.
На основі отриманих даних проведеного до-
слідження та даних літератури можна стверджува-
ти, що пострезекційні портальна та легенева гіпер-
тензії призводять до вираженої структурної пере-
будови (ремоделювання) колового і поздовжнього 
шарів м'язової оболонки порожньої кишки. При 
цьому виявлено, що пострезекційна портальна гі-
пертензія призводить до більш вираженої морфо-
логічної перебудови структур м'язової оболонки 
порожньої кишки порівняно з пострезекційною 
легеневою гіпертензією. Це пояснюється більш 
вираженими змінами у венозному руслі досліджу-
ваного порожнистого органа, що пов'язано з знач-
ним порушенням венозного дренажу з органів ба-
сейну ворітної печінкової вени [2, 14].
Cвітлооптично в оболонках стінки порожньої 
кишки спостерігалися виражені судинні розлади, 
набряки строми, осередки дистрофічно, некробіо-
тично, апоптично змінених епітеліоцитів, гладких 
міоцитів, вогнищеві інфільтрати та розростання 
сполучної тканини. Відмічався також набряк ен-
дотеліоцитів, їх дистрофія, некробіоз, проліфера-
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ція та осередки десквамації. Останнє свідчило 
про наявність гіпоксії. Виражене пошкодження 
більшості ендотеліоцитів може призводити до 
ендотеліальної дисфункції та посилювати ушко-
дження клітин та тканин [6]. Варто також зазна-
чити, що виявлені патогістологічні ушкодження 
стінки порожньої кишки в умовах пострезекцій-
ної портальної гіпертензії корелювали з такими 
морфометричними параметрами, як ядерно-ци-
топлазматичні відношення у гладких міоцитах, 
стромально-міоцитарні відношення у м'язовій 
оболонці органа, відносний об'єм ушкоджених 
міоцитів. Відомо, що наявне венозне повнокров'я 
призводить до тканинної гіпоксії, яка сприяє де-
привації компенсаторних механізмів адаптації та 
зниженню резистентності клітинних структур до 
пошкоджувальної дії негативних чинників мета-
болізму [7, 12]. Атрофічні процеси (зменшення 
розмірів структур), заміна некротично змінених 
клітин сполучною тканиною, розростання строми 
у м'язовій оболонці досліджуваного органа в 
умо вах пострезекційної портальної та легеневої 
гіпертензій, що обумовлено гіпоксією, запальни-
ми процесами та імунними реакціями [7,12], мо-
жуть призводити до порушення моторики та дис-
функції кишки [3, 14].
На основі отриманих результатів проведе-
ного дослідження та даних літератури можна 
стверджу вати, що видалення великих об'ємів па-
ренхіми печінки призводить до пострезекційної 
портальної гіпертензії, а правостороння пуль-
монектомія – до артеріальної легеневої гіпертен-
зії, легеневого серця та його декомпенсації і ви-
ражених змін гемодинаміки, які ускладнюються 
вираженою структурною перебудовою (ремоде-
люванням) колового і поздовжнього шарів м'я-
зової оболонки порожньої кишки, що характери-
зується нерівномірними диспропорційними зміна-
ми просторових характеристик структур органа, 
по ру шенням відношень між ними, судинними 
роз ладами, набряком, дистрофічними, некробіо-
тичними змінами епітеліоцитів, міоцитів, ендоте-
ліоцитів, стромальних елементів, атрофічними, 
інфільтративними та склеротичними процесами. 
Домінують структурні зміни у коловому шарі м'я-
зової оболонки порожньої кишки та в умовах 
пост резекційної портальної гіпертензії. 
Висновки. Видалення великих об'ємів парен-
хіми печінки призводить до пострезекційної пор-
тальної гіпертензії, а правостороння пульмонек-
томія – до артеріальної легеневої гіпертензії, 
легеневого серця та його декомпенсації. Змоде-
льовані патологічні стани призводять до вираже-
ної морфологічної перебудови (ремоделювання) 
структур колового та поздовжнього шарів м'язо-
вої оболонки порожньої кишки, яка характеризу-
ється диспропорційними, нерівномірними змінами 
морфометричних параметрів гладких міоцитів, їх 
ядер, порушеннями ядерно-цитоплазматичних 
відношень у цих клітинах, атрофією, зростанням 
стромальних структур та відносних об'ємів по-
шкоджених міоцитів у м'язовій оболонці, що 
може ускладнюватися дисфункцією ушкоджено-
го органа. Більш виражені морфологічні зміни ви-
явлені у коловому шарі м'язової оболонки по-
рожньої кишки та в умовах пострезекційної пор-
тальної гіпертензії. 
Перспективи подальших досліджень. Все-
бічне адекватне вивчення закономірностей ре-
моделювання структур м'язової оболонки по-
рожньої кишки в умовах пострезекційної пор-
тальної та легеневої гіпертензій дозволить 
суттєво розширити діагностику, корекцію та про-
філактику досліджуваних патологій.
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КОЛИЧЕСТВЕННАЯ МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ОСОБЕННОСТЕЙ 
РЕМОДЕЛИРОВАННЯ СТРУКТУР МЫШЕЧНОЙ ОБОЛОЧКИ ТОЩЕЙ КИШКИ  
ПРИ ПОРТАЛЬНОЙ И ЛЕГОЧНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЯХ
©О. Б. Слабый, Л. В. Татарчук, М. С. Гнатюк
ДВНЗ «Тернопольский государственный медицинский университет имени И. Я. Горбачевского  
МОЗ Украины»
РЕЗЮМЕ. Удаление больших объемов паренхимы печени и легких может сопровождатся возникновением 
пострезекционной портальной и легочной гипертензий, которые приводят к выраженным изменениям гемоди-
намики и морфологической перестройке органов большого и малого кругов кровообращения. Изменяется при 
этом структура тощей кишки и ее мышечной оболочки, которые в названных патологических условиях исследо-
ваны недостаточно. 
Цель – количественными морфологическими методами изучить особенности ремоделирования структур 
мышечной оболочки тощей кишки при портальной и легочной гипертензиях.
Материал и методы. Исследования проведены на 45 белых крысах-самцах, которые были поделены на 
3 группы. 1-я группа насчитывала 15 интактных животных, 2-я – 15 крыс с пострезекционной портальной гипер-
тензией, 3-я – 15 животных с легочной артериальной гипертензией и декомпенсированным легочным сердцем. 
Артериальную легочную гипертензию и декомпенсированное легочное сердце моделировали путем правосто-
роронней пульмонэктомии. Пострезекционную портальную гипертензию моделировали путем резекции 58,1 % 
паренхмы печени. Эвтаназию животных осуществляли кровопусканием в условиях тиопенталового наркоза че-
рез месяц от начала эксперимента.
Вырезанные кусочки тощей кишки фиксировали в 10 % нейтральном растворе формалина, котрые после 
проведения через этиловые спирты возрастающей концентрации помещали в парафин и изготовляли гистологи-
ческие препараты. На гистологических микропрепаратах измеряли толщины кругового и продольного слоев мы-
шечной оболочки тощей кишки, диаметры внутренних круговых и наружных продольных миоцитов, их ядер, 
ядерно-цитоплазматические отношения в этих клетках, относительные объемы внутренних круговых и наруж-
ных продольных миоцитов, относительные объемы стромы в круговом и продольном слоях, стромально-миоци-
тарные отношения у них, относительные объемы поврежденных миоцитов в круговом и продольном слоях. Ко-
личественные показатели обрабатывали статистически. 
Результаты. Удаление 58,1 % паренхимы печени приводило к развитию пострезекционной портальной ги-
пертензии. Выраженно измененными при этом оказались морфометрические параметры структур кругового и 
продольного слоев мышечной оболочки тощей кишки. Толщина кругового слоя мышечной оболочки тощей киш-
ки при этом уменьшилась на 4,1 %, диаметра миоцитов – на 6,1 %, ядерно-цитоплазматические отношения у них 
выросли на 50,0 %, cтромально-миоцитарные отношения – на 14,3 %, относительный объем поврежденных мио-
цитов – в 14,4 раза. Диаметр наружных продольных миоцитов в данных экспериментальных условиях оказался 
уменьшенным всего на 1,6 %, диаметр ядер вырос на 4,6 % (р<0,01), ядерно-цитоплазматические отношения – на 
15,2 % (р<0,001), стромально-миоцитарные отношения – на 14,1 %, относительный объем поврежденных миоци-
тов – в 8,1 раза. Толщины кругового и продольного слоев мышечной оболочки тонкой кишки в условиях артери-
альной легочной гипертензии были менее выраженными. При этом ядерно-цитоплазматические отношения во 
внутренних круговых миоцитах выросли на 30,2 %, а в наружных продольных – на 12,4 %, а относительные объе-
мы их повреждений – соответственно в 8 и 5,9 раза. 
Выводы. Удаление больших объемов паренхимы печени приводит к пострезекционной портальной гипер-
тензии, а правосторонняя пульмонэктомия – к артериальной легочной гипертензии, легочному сердцу и его де-
компенсации. Смоделированные патологические состояния сопровождаются выраженной морфологической 
перестройкой (ремоделированием) структур кругового и продольного слоев мышечной оболочки тощей кишки, 
которая характеризуется неравномерными изменениями морфометрических параметров гладких миоцитов, их 
ядер, нарушениями ядерно-цитоплазматических отношений в этих клетках, атрофией, ростом стромальных 
структур и относительных объемов поврежденных миоцитов в мышечной оболочке, что может осложняться дис-
функцией поврежденного органа. Более выраженные морфологические изменения выявлены в круговом слое 
мышечной оболочки тощей кишки и в условиях пострезекционной портальной гипертензии. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: портальная гипертензия; легочная гипертензия; тощая кишка; мышечная оболочка; 
морфометрия.
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QUANTITATIVE MORPHOLOGICAL EVALUATION OF THE FEATURES REMODELING  
OF JEJUNUM MUSCULAR MEMBRANE STRUCTURE WHEN POSTRESECTION PORTAL  
AND PULMONARY HYPERTENSION
©O. B. Slabyy, L. V. Tatarchuk, M. S. Hnatiuk
I. Horbachevsky Ternopil State Medical University
SUMMARY. Removal of large volumes of parenchyma of the liver and lungs may be accompanied by the onset of 
postresection portal and pulmonary hypertension. The latter leads to marked changes in hemodynamics and 
morphological rearrangement of the organs of large and small circulations. The structures of the jejunum and its 
muscular membrane, which under the mentioned pathological conditions is insufficiently studied. 
The aim – to investigate the features of remodeling of the structures of the muscular membrane of the jejunum in 
portal and pulmonary hypertension, using quantitative morphological methods.
Material and Methods. The studies were conducted on 45 white male rats, which were divided into 3 groups. The 
group 1 consisted of 15 intact animals, 2 – 15 rats with postresection portal hypertension, and 3 – 15 animals with 
pulmonary arterial hypertension and decompensated cor pulmonale. Arterial pulmonary hypertension and 
decompensated cor pulmonale were modeled by right pulmonectomy. Postresection portal hypertension was modeled 
by resection of 58.1 % of liver parenchyma. Euthanasia of experimental animals was carried out by bloodletting under 
conditions of thiopental anesthesia 1 month after the beginning of the experiment. The cut pieces of the jejunum were 
fixed in a 10  % neutral solution of formalin, which, after appropriate ethyl alcohol of increasing concentration, was 
poured in paraffin blocks and histological preparations were made. On histological micropreparations, the thickness of 
the circular and longitudinal layers of the muscular membrane of the jejunum, the diameters of internal circular and 
external longitudinal myocytes, their nuclei, nuclear-cytoplasmic relations in these cells, relative volumes of internal 
circular and outer longitudinal myocytes, relative volumes stroma in the circular and longitudinal layers, relative volumes 
of damaged myocytes. Quantitative indicators were processed statistically. 
Results. Removal of 58.1 % of liver parenchyma leаds to the development of postresection portal hypertension. 
The morphometric parameters of the structures of the circular and longitudinal layers of the muscle of the jejunum were 
manifested mutated. The thickness of the circular muscle layer one month after resection of liver parenchyma 58.1 % 
significantly decreased by 4.1 %, diameter of myocytes- 6.1 %, nuclear-cytoplasmic relation they increased by 50.0 % 
ctromal-myocytic relation – 14.3 %, relative volume of damaged myocytes – 14.4 times. The diameter of the outer 
longitudinal myocytes in these experimental conditions was reduced by only 1.6 %, the diameter of nuclei increased by 
4.6 % (p <0.01), nuclear-cytoplasmic relation – 15.2 % (p<0.001), stromal-myocytic relation – by 14.1 %, relative volume 
of damaged myocytes – by 8.1 times. The morphological reorganization of the circular and longitudinal layers of the 
muscle of the jejunum under conditions of arterial pulmonary hypertension was less pronounced. At the same time 
nuclear-cytoplasmic relations in internal circular myocytes increased by 30.2 %, and in external longitudinal – by 12.4 %, 
and the relative volumes of their damage – respectively, in 8 and 5.9 times.
Conclusions. Removal of large volumes of liver parenchyma leads to postresection portal hypertension, and right 
pulmonectomy – to arterial pulmonary hypertension, cor pulmonare and its decompensation. Modified pathological 
conditions leads to pronounced morphological rearrangement (remodeling) of the structures of the circular and 
longitudinal layers of the muscular membrane of the jejunum, characterized by disproportional uneven changes in the 
morphometric parameters of smooth myocytes, their nuclei, nucleo-cytoplasmic relations in these cells, atrophy, growth 
of stromal structures and relative volumes of damaged myocytes in the muscular membrane, which may be complicated 
by the dysfunction of the damaged organ. More pronounced morphological changes were detected in the circular layer 
of the muscular membrane of the jejunum and at postresection portal hypertension.
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